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El síndrome de Pins ha sido estudiada 
como característica de los derrames de pe-
rieardio. Los tratados de patología circula-
toria hacen de este cuadro un simple signo 
clínica acompañante de los derram08 de pe-
ricardio, y desde las primeras publicacio-
ncs del autor vienés viene citada y descrita 
como hecho sencillo y diafano en la mayo-
ría de trabajos sobre las pericarditis. 
"En la parte posterior del tórax, hacia 
la base del pulmón izquierdo, se halla a me-
nudo-dice CAS'l'AIGNE-un síndrome seudo-
pleurítico (síndrome de Pins), es decir to-
dos los síntomas del derrame pleural de es-
ta región. La punción no permite compro-
bar la existencia de líquido; los signos seu-
do-pleuríticos son débiles al aplastamiento 
y a la inmovilidad respiratoria de la base 
del pulmón izquierdo, rechazado por el sa-
co pericardico herniada hacia atras" (1). 
Esta misma descripción, escueta y concisa, 
transcriben exactamente, con analoga ex-
tensión y claridad: VAQUEZ, LAUBRY, NoBE-
COURT, HARVIER y MILNARD, GAUSSET y VI-
NON, AHREN, entre los clínicos franceses, 
MARTELL! (7) entre los italianos, LESCHKE, 
CURSCHMANN (8), KRAUSS y BnuGSCH, entre 
los alemanes. En la literatura española, Es-
•rAPÉ ha cstudiado especialmente este sín-
drome en un caso de pericarditis reumatica 
típica (10). 
Pero el estudio clínico del signo descrita 
por Pms en las pericarditis, dista mucho de 
estar agotado, a pesar de lo concordantes 
que parezcan las escasas referencias biblio-
graficas. Por una parte, las circunstancias 
de su presentación y por otra su mecanis-
mo patogénico aparecen mas variadas y obs-
curas al considerar algunas observacioncs 
clínicas mas recient{3S. 
Nuestra casuística personal de cuatro ob-
servaciones, tres de las cuales detallamos 
extensamente en estc trabajo, creemos pue-
de contribuir a paner de relieve algunos dc 
estos problemas y el interés que en el diag-
nóstico clínica diferencial ofrcce al conoci-
miento perfecta del síndrome seudopleurí-
tico. 
El síndrome dc Pins se ha observada tam-
bién en procesos distintos de los derrames 
de perieardio. En las pleurrsías interloba-
res, se ha descrita el síndrome seudopleurí-
tico por CHAUF.b'ARD en 1914, por GUY LA-
ROCHE, BRODIN y HuBER, GENDRON, etcéte-
ra. Pero como el derrame pleural enquista-
do interlobular al producir signos clínicos 
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de derrame en la basc no planteaba otro 
problema que el de un simple error de lo-
calización, ha pasado casi desapercibido y 
ha llamado mucho menos la atención de los 
clínicos que el signo seudopleurítico de la 
pericarditis. Son escasos los trabajos aparc-
cidos reunidos en 1922 por L. EPAUGNEUL 
en una tesis (12), y recientemente revisa-
dos por HuMBERT en un interesante traba-
jo aparecido en los Annales de Jl.fedecine 
(13). En este artículo se refieren algunas 
vagas descripciones dc LOREY, BRAUER, 
WErL, etc., acerca del síndrome seudopleu-
rítico en las pleuresías axilares (enquista-
das) . Estas pleuresías enquistadas de la 
axila son de difícil diagnóstico, de sintoma-
tología frustrada casi siempre (AssMANN, 
SERR y BEzY) y nosotros recientemente he-
mos estudiada un caso en el que existía muy 
escasa sintomatología física y desde luego 
sin ningún signo de la base. HuMBERT pu-
blica cuatro observaciones en las que la sin-
tomatología en la base era típica de un gran 
derrame pleural, que sólo la negatividad de 
la punción y luego el examen radioscópico 
demostró su falacidad. Vemos, pues, que el 
síndrome de Pins puede también presentar-
se en ciertos tipos de pleuresías enquistadas 
y que hasta la actualidad ha sido descrito 
en dos diversas formas clínicas de derrames 
cnquistados: las interlobares y las axila-
res. En ambos casos la compresión pulmo-
nar de la base es el mecanismo que se pue-
de invocar. Pero dejaremos toda considera-
ción de índole patogénica para después de 
la exposición de nuestras observaciones, las 
cuales nos permitiran algunos comentarios 
concretos. 
Observación núm. 1 
La primera de nuestras observaciones data 
ya de varios a!íos y no conservamos de ella nin-
gún documento objetivo. Se trataba de un en-
fermo ingresado de urgencia en el Hospital Clf-
nico de Barcelona en nuestro perfodo de rnédico 
. de guaròia. Presentaba un cuadro de pericardi-
tis aguda, febril, sobrevenido en pocos días con 
historia reurnútica anterior. La disnea, taquicar-
dia y cianosis eran progresivas y nos decidirnos 
a practicar la punción de pericardio. Intentarnos 
la punción por vía anterior en el tercer espacio 
intercostal repetidas veces, en colaboración del 
doctor MAs OLIVER, entonces médico de guardia 
de Cirugía en la Facultad de Barcelona. En 
vista de la negatividad de las punciones, decidí-
mos al fin puncionar el derrame pleural, con lo 
cua! nos proponíamos aliviar al enfermo rnit>n-
tras preparàbarnos un nuevo intento de punción 
del pericardio. La punción del plano posterior 
izquierllo no dió liquido hasta una profundidad 
de unos 8 a 10 cms., después de haber dado es-
puma sanguinolenta r reflejo tosígeno que tra-
ducfan la punción de la base pulmonar. Esta se 
confirmó por la expectoración hemútica que pre-
sentó el enferrno poco tiempo después. Pudimos 
obtener solamente unos 150 c. c. de líquido, dato 
que nos extrañaba dada la aparatosidad del sín-
drome pleural. La aguja sufría movimientos de 
vaivén isócronos con los Iatidos cardíacos. Al 
ver que no se obtenia mas lfquido 'sacamos la 
aguja para dejar descansar al enfermo e insis-
tir nuevamente. A .Jas dos horas una nueva pun-
ción pleural practicada con aguja corta y grue-
sa fué negativa, dando signos de punción pulmo-
nar. Pero el enfermo mejoró rúpidamente de su 
disnea y cianosis. Al día siguiente su estado era 
cornpletamente distinto, y los signos de pericar-
tlitis, así como los del derrame pleural, muy re-
ducidos. No hay duda de que practicarnos una 
punción de pericardio por via posterior, hecho 
ya ocurrido en algunas ocasiones a diversos clí-
nicos. Creemos se trataba de una pericarditis 
posterior reumútica. El tratamiento salicilado 
mejoró tan notablemente al enfe1·mo, que antes 
del mes de su ingreso (Sala del Prof. FERREU 
PIEHA) salía casi mejorado del todo. Era, pues, 
un caso de pericarditis con síndrome de Pins. 
Obse1·vación núm. 2 
M. c., natural de Pontevedra, 47 af\os, viu-
da, profesión sirvienta. 
Ingresa 3-I-31. Antecedentes familiares sin in-
terés. Antecedentes individuales: Menarquia a 
los 15 a!íos, normal. Un parto normal. Menopau-
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><ia a los 46 años. A los 12 tm·o un proceso ar-
ticular tibio-tarsiano que le duró aproximada-
mente un alio, dejanclo como secuela una lige-
ra desviación. Hace tres años tm-o, al parecer, 
una neumonía ; y hace uno, dolores en la región 
precordial y costado izquierdo, dolor que au-
mentaba con los movirnientos respiratorios. Tam-
hién parece que tuvo ligeros ataques de reurna-
tismo que se le preRentaban en épocas de frío. 
Enferrnedad actual: Hace dos meses empezó 
progresivamente un proceso cle vías respirato-
l'ias con fiebre muy alta, tos seca, que mas tar-ue se modificó aparecienclo una expectoración 
mucosa; tos cle tipo nocturno. Race ocho días 
notó súbitamente una algia escapulo-humeral 
i7.quierda que le impide los movimientos de la 
articulación. 
Sfntomas subjetivos actual es: tos y expecto-
ración, dolor en la articulación del hornbro iz-
quierdo y bra7.o del mismo lado. 
Síntomas objetivos: exploración; ligera tume-
facción de la articulación del hombro, dificul-
tad en los movimientos activos de dicba articu-
lación. 
Respiratorio: Plano anterior; inspección sin 
moviliclad un poco disminufda. Veinte 
respiraciones por minuto. Percusión: ligera hi-
personoridad en ambos lados, vibraciones voca-
les normales. 
Auscultación: Inspiración ruda, espiración 
alargada y estertores roncos. 
Plano posterior: Percusión, zomr, de matidez 
en la base izq1tierda; vibra ci ones vocal es disrni-
nuídas notablemente en toda esta zona. 
Auscultación: Soplo tubllrico típico y cuando 
tose estertores crepitantes y subcrepitantes y 
de retorno. Broncofonia, pectoriloquia simple 
Y pectoriloquia afona, en la zona correspondien-
te a la matidez. 
Circulatorio: Punta cardíaca la te quinto es pa-
cio intercostal y en la línea mamilar. Espacio de 
Traube, sonoridad persiste (normal}, matidez 
cardíaca aumentada. Tonos cardfacos normales, 
algo disminuídos de intensidad. 
El día 9 de enero aparece una mayor movi-
lidad escapulo-humeral. La matidez posterior 
nersiste con igual intensidad y el soplo percibi-
do a la auscultación cambia de caracter acús-
tico, haciéndose expiratorio y adoptando un ca-
r:ícter francamente pleurítico. 
La sola exploración clínica de los días ante-
riores nos había inducido a creer que se tra-
ta ha de un proceso esplenoneumónico; pero a 
pesar de la persistencia del espacio de Traube 
y de la historia de la enfermedad, usí como òe 
los síntomas pulmonares, el caracter pleurítico 
del soplo era tan ostensible, que creímos se de-
bía tratar de un derrame pleural. Al dia siguien-
te persiste la misma sintomatología y hacemos 
una punción pleural exploradora que resulta ne-
gativa. El límite superior de la zona de matidez 
no estaba muy bien definido, mas bien borroso 
en una zona de cuatro centímetros. Vibraciones 
vocales completamente abolidas. Pectoriloquia 
simple y afona, y el soplo, muy intenso, se per-
cibfa con mas intensidad en la parte media de 
la zona de matidez y débilmente en la zona li-
mitante superior. Colocando a la enferma en po-
sición genupectoral para investigar el signo de 
Pins, resulta positivo: había una reducción no-
table de la zona de matidez al variar de posición, 
conservando la misma forma. 
La radioscopia y la radiografía demuestran 
una transparencia normal en toda la base iz-
quierda y el seno costodiafragmatico, en la zona 
correspondiente a la intensa sintomatología fí-
sica. Esto nos confirma sin discusión que se 
trata de un síndrome seudopleurítico. Pero la 
sombra cardíaca se nos presenta ensanchada la-
teralmente, en especial hacia abajo. Por radios-
copia el espacio retrocardíaco aparece ocupado 
completamente en su parte inferior, revelando 
un derrame de pericardio. La localización del 
òerrame es posterior, de ahí la normalidad de 
los tonos cardíacos, que de todos modos son algo 
débiles de intensidad. El angulo cardiohepatico 
es obtuso, lo mismo por percusión que en llt 
sombra radiogrñfica. 
Intentamos una punción pericardica, pero no 
pudo llevarse a feliz término a causa de un ac-
ceso lipotímico con disnea intensa y pérdida de 
pulso que sufrió la enferma, fenómenos de tipo 
reflejo que cesaron prontamente con medicación 
cardiotónica. La curva térmica al principio era 
algo elevada, pero pronto se estacionó a pocas 
décimas por encima de 37". El examen de espu-
tos no permitió descubrir bacilos de .Koch ni 
neumococos. No pudimos hacer mús exploracio-
nes debido a los pocos medios de que disponfa-
mos en el Hospital cle Cadiz. Asimismo las ra-
diografías obtenidas, que conservamos reducidas, 
no ofrecen la nitidez suficiente para ser pre-
sentadas al lado de las siguientes. 
Establecimos un tratamiento salicilado de 
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acuerdo con una pt·obable etiologia reumatica 
de la pericarditis. Coincidió con una lenta y pro-
gresiva mejoria de todo el cuadro clínico, si 
bien la artralgia persistió con gran tenacidad. 
Esto, unido a unas imagenes nodulares difu-
sas que persistieron en el campo pulmonar de-
recho, parte superior, y la torpidez del proceso 
residual, nos hizo quedar en la duda respecto 
a la posibilidad de una etiologia tuberculosa. 
El soplo persistió hasta el dia 24 de enero. 
En esta fecha era claro, suave, débil, y la sub-
matidez superior se iba esfumando. En los días 
sucesivos el soplo iba cambiando, haciéndose mas 
suave cada vez. Por radioscopia asistimos de 
día en día al aclaramiento del espacio retrocar-
díaco. La última (y segunda) radiografia que 
reproducimos demuestra todavia la forma trian-
gular de la sombra cardíaca, pero mucho mas 
reducida que la anterior. A la percusión pasa-
dos unos días estaba casi desaparecida la mati-
dez. El triangulo de Grocco no se pudo encon-
trar en ninguna de las exploraciones. 
Observación núrn .. '] 
C. C., de 24 afios, natural de Montefrío (Gra-
nada), soltero, jornalero del campo. Ingresó el 
24-11-932. No acusa antecedentes familiares pa-
tológicos. De sus an!ecedentes persona les: tuvo 
viruelas en la infancia. Blenorragia hace tres 
años, de la que curó. Paludismo este verano úl-
timo. Fumador regular, bebe vino pero en pe-
quefia cantidad. 
Enfermedaà actual: Hate 14 ó 15 días apure-
ce dolor en región anterior del tórax. Hace 4 
días se ha fijado en el costado izquierdo, apa· 
reciendo tos seca y quintosa que intensifica el 
dolor. Sensación de calor y sudoración profu-
sa por las noches. Anorexia acentuada. Orinas 
encendidas. Disneu moderada. 
Exploración àcl aparato 1·espiratorio. Plano 
posterior. Percusión: submatidez en hemitórax 
izquierdo que se inicia a niYel de la novena vér-
tebra dorsal convirtiéndose en matidez a nivel 
de la décima. '.rriangulo cle Grocco-Reichffus. 
Por auscultación en toda la zona de matidez se 
encuentra una disminución intensa del murmullo 
vesicular. Las vibraciones vocales estan casi abo-
lidas a partir de la novena vértebra dorsal iz-
quierda, y muy disminuídas en todo el plano 
posterior izquierdo. 
Ea:ploración cardíaca: Latido de la punta en 
el cuarto espacio intercostal por fuera un 
centfmetro por encima de la mamila. La mati-
dez cardíaca ensanchacla en sentido transYer-
sal, pero no muy notablemente. El úngulo car-
clio-hepútico bastante obtuso, y la forma de la 
zona de percusión algo triangular, como se ob-
sen·a en el es(]uema que adjuntamos. En la re-
gión mesoesternal se oyen frotes pericúrdicm; 
que a los pocos días desaparecen. Ligera dismi-
nución de la in tensi daLl de ton os carclíacos en 
los focos de la punta. Refuerzo del segundo 
t.ono pulmonar. Presione.:; arteriales 11-7. (Con 
ligerísimas oscilaciom-s signe igua I has ta que se 
lo da el alta.) 
El espacio de 'l'rcHtbc esfli nonnal. Hay una 
ligera hepatomegalia. 
La radioscopia y las radiografías permiten 
completar el diagnóstico. En primer Jugar, el 
síndrome clínico de la base izquierda no corres-
¡•onde a la existencia cle un derrame. Las radio-
grafías adjuntas en proyección anterior y obli-
eua, demuestran una pericarditis posterior con 
un proceso mediastínico, de pleuritis mediastí-
nica probablemente con ligero exudado. Tam-
J,il>n debemos hacer resultar el ligero velado del 
,:pno costodiafragmatico izquierdo, al que cree-
r.ws tle gran interés para la patogenia del cua-
dro seudopleurítico. 
La evolución clínica del síndrome seudopleu-
ritico es lenta. A los pocos elias la matidez es-
taba casi invariable, sin soplo y con persisten-
cia del silencio respiratorio relativo. Los fro-
tes pericardíacos habían desaparecido. En los 
días sucesivos disminuyó progresivamente la ma-
tidez, y el enfermo salió sin su reducción com-
pleta por hallarse subjetivamente bien. La cur-
va térmica se elevó como maximo hasta los 38• 
un solo dia, oscilando hacia los 37,2• y 37,5• la 
primera semana. Después rozaba sólo por la!! 
tardes los 37•. 
Reacción de Wassermann negativa. No hay ex-
pectoración. 
Cifra de hematies, 4.120.000. Leucocitos, 5.000. 
Hemoglobina, 56 %. 
Fórmula leucocitari a: neutrófilos, 66; eosinó-
filos, 4; linfocitos, 26; monocltos, 4. 
Todos los datos clfnicos permiten referir a la 
etiologia tuberculosa este tipo tórpido de sero-
sitis pericardíaca y pleurítica. En este caso la 
sintomatología del cuadro seudopleurítico era 
predominantemcnte percutoria, pero no por esto 
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Observación núm. 2 
Observación núm. 2 
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Observación núm. 3. - Limites de la zona de matidez 
absolnta simulando un derrame pleural. Existe tam· 
bién un pequeño t•·iimgulo de Grocco 
Observación núm. 3. - Radiografia en posición frontal 
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Observación núm. 3.- Radiografia en O. A.['. Véase ocupada por la sambra casi 
totalment e el espacio retrocardiaco 
Esquema de las zonas de matidezdel en fermo núm. 4.- Véase 
la magnitud del triàngulo de Grocco y la reducción de la zona 
de matidez en la posición genupectoral 
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Observnción núm. 4.- Radiografia frontal 
Observación núm. 4.- Radiografia en posición oblicua. Véase como se delimita la 
sombra mediastinica pleural , diferenciàndose de la imagen cardíaca con la que se 
con funde en proyección anterior 
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ueja de ofrecer gran interés al lado de los clemas 
que publicamos en este trabajo. 
Obse1·vación núm,. 4 
J.lt., de :!7 años, soltero, de Huelva, donde 
¡•e.,;ide. Empleaclo. Ingresa el 24-X-932. 
Una tía suya cou quien vivía murió de tuber-
culosis laríngea. Como antecedente personal só-
In recuerda haber tenido sarampión. 
J!lnfennedad actual: Hace cuatro dfas que 
nna mañana al despertar notó un dolor en el 
costado izquierdo, sin fiebre ni escalofríos. Des-
de entonces tiene tos y expectoración hemoptoi-
ta. También anorexia y astenia. De::;de el díu 
siguieute ligeras febrículas vespertiuas. El día 
que iugre,;a signe el dolor, exacerbado en las 
inspiraciones profundas y dm·ante la tos, que 
también continúa <:on la misma expectoración 
hemoptoica. Di::;nea de e:ofuerzo. 
Hxpluraaión: En la inspec<:ión notamos: Que 
el tórax esta normalmente conformado. Se nota 
también una ligera disminución de la movilidad 
en el hemitórax izquierdo. En el plano anterior 
del hemitórax izquierdo, encontramos por per-
cusión:, un aumento de tono en el vértice y dis-
minuído el campo de Kronig en ese lado. En el 
,·értice derecho también hay aumento de tono; 
pero es en el posterior. En este lado derecho hay 
una matidez que abarca desde la 7.• vértebra 
dorsal, llasta la base. En el izquierdo sólo un 
fuerte aum en to de ton o des de la 5. • dorsal a la 
base. Espacio de Traube completamente libre. 
A la auscultación el plano anterior es normal. 
En el plano posterior, ladQ derecho, esta el mur-
mullo vesicular ligeramente disminuí do; en el 
lacto izquierdo, hay respiración vicariante en el 
vértice; y en la zona de maticlez se oye un soplo 
mas intenso durante la expiración y algunos es-
tertores húmedos de medianas y gruesas bur-
bujas. Hay también pectoriloquia afona y ego-
fonia. 
Por lo que respecta al aparato circulatorio, en-
contramos: zona de maticlez del pedículo vascu-
lar ensanchada. El latido de la punta palpable 
en el 4. 0 espacio, línea mamilar. El úngulo he-
patocardíaco ha desaparecido y se ha ensan-
chado por el lado derecho el area cardíaca, so-
bresaliendo su matidez un declo por fuera del 
esternón. 
Hechos varios amílisis complementarios, dan 
los resultados siguientes: 25 octubre. Anftlisis 
de esputos, en los que no se ven ni bacilos de 
Koch ni fillras En cambio, aparecen 
estafilococos, micrococus catharralis y neumo-
cocos. Tiene tambit'n abundantes leucocitos, he-
maties y células del epitelio bronquial. Estudio 
etiológico de la sangre: Hematies 3.600.000, Jeu-
cocitos: 11.250, hemoglobina (Shali) : 0,95. Valor 
globular, 131. 
];'órmula leucocitaria: Neutrófilos: U..'l. Eo::;inú-
filos: 5. Linfocitos: 24. Monocitos: S. 
l'resión arterial: Mx = 11 :Medià = ü Varia 
poco en todo el transcurso de la enfermedall ; 
sólo algunas veces llega a 13. 
Electrocardiograma: Se observa uisminu<:iún 
de voltaje en las derivaciones 1.• y 3.•, sobre 
to do en la 3. • ; en és ta la onda 'l' esta Jigera-
mente negativa. Esta disminuciún de voltaje in-
tUca una ligera iusuficiencia de miocardio. 
Bn este caso particular mejor podria interpre-
tarse como una dificultad para la contra<:d(io, 
protlucicla por el derrame. 
Uadiografías : 1. • Anteroposterior : En el cam-
po pulmonar izquienlo un pequeño nódulo culci-
ficado. Sombra cardíaca aumentada hacia la iz-
quierda. Muy borrosa por la punta; en ese la do 
base pulmonar también esta algo opaca. Ademús 
parece estar la sombra cardíaca alargacla algo 
en sentido vertical. 2.• Oblicua: En esta posi-
ción se destaca clarumente la ocupación del me-
diastino posterior por una sombra pleural que 
ocupa la zona media inferior del espacio cardio-
vertebral, limitada por una línea oblicua que 
deslinda esta iruagen de la sombra cardíaca. 
b"volución: La zona cie matidez posteroiz-
quierda se extiencle hacia arriba, llegando el díu 
25-X-932 llasta la sexta vértebra dorsal y se llace 
mas absoluta. 
En el lado derecho aparece en la base un 
triangulo de matidt>z relativa. 
I<Jl soplo se hace mas suave y de caracter ex-
piratorio y tiende a adoptar el tipo pleural. Yu 
no hay estertores, las vibraciones estan abolidas. 
El espacio retrocarclíaco sigue ocupado y hay 
una gran disminución de la movilidad diafrag-
matica. Esta algo velado el seno costodiafrag-
mútico izquierdo. 
Realizada la prueba de la posi<:ión genUlWC-
toral, resulta positiva descendiendo el líruite su-
perior de la matidez unos cuatro dedos; hay, 
pues, una franca reducción de la maticlez en la 
posición genupectoral. 
El dfa 2 de noviembre esta muy mejorado. Ln 
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matidez va disminuyendo ràpidamente. En las 
zonas en que aun persiste hay una respiración 
soplante, que en los limites superiores toma el 
tipo expiratorio suave. Nueve días después la 
matidez ocupa sólo una zona pequeña-unos 3 
ó 4 cm.---!n la base, y en esta zona se oye sólo 
una respiración flotante y algunos crepitantes. 
ltil triangulo de matidez relativa del otro lado 
ha desaparecido. Y por último el 17 de noviem-
bre ha desaparecido la matidez, quedando sólo 
una respiración muda en la base izquierda. Tam-
poco queda ya ningún estertor. Subjetivamente 
se encuentra bien. 
Considemciones sobre el diagnóstico 
dife?·encial 
El diagnóstico diferencial con el derra-
me pleural puede hacerse basandose en 
ciertos datos clínicos. En primer lugar, la 
forma de la zona de matidez limitada por 
una línea parabólica en la pleuresía, mien-
tras aquí queda limitada a una zona exclu-
sivamente posterior por una línea que des-
ciende súbitamente antes de alcanzar la lí-
nea axilar posterior. Las vibraciones voca-
les no desaparecen súbita, sino gradualmen-
te, aunque también se •da este tipo en los 
derrames plcurales. La persistencia del es-
pacio de Traube es otro de los signos dife-
renciales. Pero todos estos caracteres se dan 
también en la esplenoneumonílll de Gran-
cher, cuyo diagnóstico diferencial debe ha-
cerse frecuentemente con un derrame pleu-
ral, y cuya confusión con el síndrome dc 
Pins es también muy facil. 
Lo que nos permitira diferenciar clínica-
mente el síndrome seudopleurítico de la es-
plenoncumonía, es en primer lugar, el ca-
racter del soplo. 
En las pleuresías, la maxima intensidad 
del soplo reside a nivel de la línea de li-
mitación de la matidez, mientras en la es-
plenoneumonía la intensidad es la. misma en 
todo el ambito de la zona de matidez. En 
cambio, hemos nütado en nuestros enfermos 
de síndrome de Pins que el soplo se perci-
be débilmente en las zonas limítrofes de la 
matidez y con su intensidad maxima en el 
centro. Respecto a los caracteres acústicos 
del soplo, podemos decir que en nuestros 
casos son variables de un día a otro, varia-
bilidad que no se observa ni en las pleure-
sías ni en la esplenoneumonía. El soplo es 
suave, expiratorio, intenso, y otras veces sc 
hace rudo. Al principio en el caso número 
2 recordaba el tipo tubarico, que nos hizo 
pensar en una esplenoneumonía, y a los po-
cos días se había acercado ya al tipo pleu-
rítica. Creemos que esta variabilidad de los 
caracteres del soplo es un signo muy pro-
pio de este cuadro clínico. También 
podido notar la reducción de la zona de ma-
tidez en la posición genupectoral. Este sig-
no, cuando se presenta, constituye en unión 
de los caracteres acústicos del soplo, uno 
de los mas preciosoo elementos de diagnós-
tico. La seguridad del mismo se obtiene en 
virtud de los dos definitivos recursos ex-
ploratorios: la punción exploradora y la ra-
diografía. La punción puede ser negativa, 
y sin embargo, existir un ligero derrame 
o un engrosamiento pleural, por lo cual no 
es un elemento de enjuiciamiento definiti-
vo. También puede ser positiva y obtener 
cierta cantidad de líquido con un verdade-
ro síndrome de Pins por punción posterior 
del pericardio, como en nuestro caso núme-
ro 1 y como han referido diversos clínicos 
(EsTAPÉ). El verdadero medio de seguridad 
es el examen radioscópico y radiografico. 
La ausencia de sombra pleurítica en el seno 
costodiafragmatico izquierdo y el hallazgo 
de un derrame de pericardio o de una pleu-
resía mediastínica nos da la aclaración de 
nuestras dudas. 
Creemos, sin embargo, que hay datos de 
probabilidad de orden clínico, especialmen-
tc el de la. red1wción del at·ea de matidez 
en posición genupectoral, que pueden dar-
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nos una orientación muy aproximada a la 
realidad si tenemos la precaución de inves-
tigarlos cuidadosamente en los casos sospe-
chosos. 
Oonsideraciones patogénicas 
El mecanismo de producción del síndro-
me de Pins se presta a interpretaciones di-
versus. En la pericarditis se considera una-
nimemente como resultada de la compre-
sión pulmonar por la gran bolsa del peri-
cardio. 
La mayor movilidad del pulmón en el ni-
ño explicaría la mayor frecuencia del sín-
drome de Pins en la infancia, según LE-
SCHKE. ESTAPÉ, en su trabujo citado estu-
dia también el síndrome scudopleurítico co-
mo un complejo sintomatico secundaria a la 
compresión de la base pulmonar por el saco 
pericardíaca propulsada hacia atras por el 
derrame. 
En las pleuresías enquistadas axilares e 
interlobulares, se invoca también el mismo 
mecanismo. LoREY (14), BRAUER (15), HuM-
UERT (13), hablan de la compresión pulmo-
nar por el derrame enquistada. El caracter 
del soplo es una de las resultantes de esta 
compresión atelectasica. Nosotros damos un 
gran valor patogénico a los caracteres de 
auscultación hallados en nuestros casos. El 
soplo parece a veces de tipo tubarico, y 
otros días de tipo pleurítica con variaciones 
oscilatorias que corrcsponden a. modifica-
ciones de densidad del parénquima pulmo-
nar que sólo pueden depender del distinto 
grado de compresión y dc respuesta a esta 
comprcsión. Asimismo la variabilidad de la 
pectoriloquia y la egofonía, así como de las 
demas modificaciones de la voz. 
Sin embargo, en nuestras observacwnes 
podra notarse una cierta desproporción en-
tre la intensidad del síndrome seudopleu-
rítico y el grado de compresión realizada 
por el proceso retrocardíaco. Especialmen-
te en el cuarto caso, de pleuresía 
nica posterior, en el que el derrame esta lo-
calizado en el centro, los fenómenos atelec-
tasicos no pueden ser tan intensos como en 
los casos de pericarditis con derrame. Así 
también en el caso tercero, de pericarditis, 
el derrame posterior no es muy grande, y 
la aparatosidad del síndrome seudopleuríti-
co era considerable; tan to, que se impuso 
como una esplenoneum<m.ía a la primera ex-
ploración y después como un gran derra-
me. En este mismo caso hay signos pulmo-
pleurales dudosos que abonau tener en 
cuenta otro factor, que creemos tiene un 
papel en la aparición de los síntomas pleu-
rales. En la obs. 3.a se nota en la radiogra-
fía oblicua y mejor en la frontal, un )ige-
ro velado del seno costodiafragmatico iz-
quierdo. Lo mismo, aunque muy dudosa-
mente, se puede desprender del examen dc 
la radiografía frontal del caso 4. o 
Por otra parte, radiólogos como RosF..L 
afirmau que en casos sospechooos no se puc-
de admitir la ausencia de un derrame por 
la negatividad radiológica. Race un año pu-
blicó RosEL dos observaciones de derrames 
pleurales con un seno costo-diafragmatico 
absolutamente claro. l1a exístencia de pe-
queñas veladuras que traduzcan una pleu-
ritis marginal con exudado escasísimo, o la 
existencia de reacciones pleurales de base 
algo extensas sin visibilidad radiológica, no 
puede excluirse con seguridad ante muchos 
casos; pero ante los nuestros, nos parece 
muy verosímil. No creemos que deba atri-
buirse a este componente pleural un papel 
primordial en el mccanismo de aparición de 
los síntomas, pero sí debe tenerse en cuen-
ta como factor colaborador, de mayor o me-
nor intensidad según los casos. 
Resumiendo, diremos que en la patogenia 
del síndrome seudopleurítico no debemos 
tcner en cuenta solamente la atelcctasia por 
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compresión, según lo a<lmitido desde PINS, 
sino que ademas, la asociación de una pleu-
ritis laminar que a veces no llegase a pasar 
el umbral de visibílidad radiológica, podría 
sumarse al primer factor, especíalmente en 
casos como los nuestros, en que la causa del 
síndrome de Pins es un derrame pleural 
que puede muy bien ír acompañado de re-
acciones mas o menos difusas de la pleura. 
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RESUM 
I/autor estudia le8 ca,rncteristiques cl-íniques 
i patogèniques del síndrome de Pins (svndrome 
tJseudo-pleurític de la basc pulmonar esq1wrra 
en · les pericarditis exudatives) }Jrenent com a 
base quatre obsel't'acions en quil jou com-provat 
el síndrmne de referència. 
J!ln examúnar, l'autor, les d-ificultats clíniques 
que ofereix el diagnòstic diferenoial, cmrsidera 
d'un gran valo1· diagnòstic els següents sig·nes: 
la fm'Y!W de la matidiJs, exclusivament posterior 
·i no limitmaa per la línia pambòlica caracterís-
tica de la pleuresia wmb derramament; l'ai1·e de 
respi¡·ació, quina màxima- intensi.tat radica al 
centr·e de la matidiJs i és, a més, variable d'un 
ditt a l'altre; i firlwlment, la reducció de la zo1w 
de matidiJs en la posició genu-pectomt Aquest 
últim signe té, a judiei de l'a1ttor, una elevada 
significació diagnòstica en aqueUs casos en quil 
pot ésser obs&I'Vat. 
nulioscòpic és, realitat, el que 
pot proporoi011ar indicaoion-8 més segures. 
Des del punt de vista patogènic, oreu l'autm·, 
que en la gènesi del síndrome de Pins intervé 
no sol0<1nent el fenomen de l'atel.ectàsia !PUlmo-
nar per omnp1·esió, sinó també la possible asso-
ciació d' zma pleuritis l-aminar ooncomitant, even-
tualitat comprovada en la seva casuística. 
RÉSUMÉ 
L'auteur étudie les oaracteristiques cUniques 
et pathogéniques du syndrome de Pins (syrl!dro-
rne pseudo-pleuritique de la base pul1nona-ire 
gauche dams les periciM·dites exudati'lles) dwn-8 
4 cas qu'il a vus pe1·sonnelooment. 
Il exam-ine les difficultés clíniques d'un diag-
nostio differentiel, nwis il donne u·ne grande va-
leur a ux signes suivamts: la fm·me de la- regi on 
; 
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sO'Urde, ea:alusivement vosterieure, no limitée par 
la ligne parabolique de la pleuresie avea épan-
chement; le mu1•mure respimtoire dont l'inten-
8ité maximum ·est àans le centre de la regim¡ 
,,O'U1·àe, varie d'un jour a l'autre; tinalement, la 
réduction de la 1·egion sourde dans la position 
geno--pectorale. Selon l'auteut·, ce d1n·nier signe 
a. wne signitication d·iagnostique impoTtante 
dans les cas mi l'on peut l'observer. 
L'exttmen 1·a.d.ioscopique est, en 1·ealité, ceZ.ui 
qui pmtt proportionner les indica tions les plus 
81/,res. 
Au point de vue pathogénique, l'auteur croit 
que no seulement pulmonaire prenc! 
part dans la genèse su wndrome de Pins, mai8 
qu'il y a aussi 1me posRible a.ç8oeiation d'zme 
pleurite lamirwire. 
.'!CJDl.lRY 
1'he author .,tudies thc clinieal aud pathoge-
niral dwraateri.,fic.ç ot Pins' syndrome (a pReu-
do-pleurític syndrome ot the ba8e ot the lett 
lu.ng in exuàative pericardit·is) in 4 cases which 
aam.e 1tnder his personM observation. 
lle points out the cliniaal dittiC1tlties ot a dit-
terenti.al diagnosis; but he attaches great ún-
portance to the tullozcing the exten.sirm 
of a reg·ion ot dulness on percu.sRion, excZ.Zt8Ï1'e-
l·y po8te¡·i()'l' anAL 1Zimited b¡¡ the 11arabolw linl' 
whiah is chamatm-iMw ot pleul'isy tcith ettu.,iou: 
the ·respiratory m ·ul'mur, the intensity ot wh ich 
raàicates in the centre ot the duU area, vm·ieN 
trom dtry to da.¡¡; ti11aUy 1the ¡·eductioll ot the 
dull zone in the genu-pectm·az positi01t. In the 
author's opinion, this Tast sign is ot gre-at impor-
taw:e in those oases in which it can bl' ot,ser-
ved. 
A radioscopic l'.ram.ination in rl'alit1J, the 
11 re8t tnethod. 
the pathoyenic poi11t ot view, the autlwr 
betieve., tlwt f7t.ere is .an as8ociation ot pulmo-
nary ateleetasis thmugh compre88imz and ot la-
minar pleuritis. 
